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VS  =  Vestibularisschwannom 
 
NF2  =  Neurofibromatose Typ II 
 
FSRT  = fraktionierte stereotaktische Radiotherapie  
 
MRT  =  MRI = Magnetresonanztomographie 
 
CT   = Computertomographie 
 
LINAC  =  Linearbeschleuniger (linear accelerator) 
 
RS   =  Radiochirurgie (Radiosurgery)  
 
GRS   =  Gardner-Robertson-Klassifikation (Gardner-Robertson-Scale) 
 
HBI   = House-Brackmann-Index 
 
PTV  = Planungszielvolumen 
 
MV  =  Megaelektronenvolt, Energieeinheit 
 







Hintergrund. Das Vestibularisschwannom ist der häufigste Tumor im 
Kleinhirnbrückenwinkel und erscheint mit einer Inzidenz von 0.95 bis 2  pro 100'000 
Personen. Dieser gutartige, langsam wachsende Tumor entsteht aus den 
Schwann’schen Zellen des N.vestibulocochlearis. Das Vestibularisschwannom kann 
sich spontan bilden oder im Zusammenhang mit einer Neurofibromatose Typ II 
auftreten. Seit 1995 wird am UniversitätsSpital Zürich die fraktionierte stereotaktische 
Radiotherapie als Behandlungsmethode für Vestibularisschwannome angewandt. Die 
Bestrahlung zeigt eine hohe Tumorkontrolle mit geringer Schädigung der kranialen 
Nerven. Die Therapieresultate des UniversitätsSpitals Zürich werden hier in Form einer 
retrospektiven Datenanalyse dargestellt. Dabei wird besonderes Augenmerk auf die 
Bewahrung des Gehörs sowie auf die Erhaltung der Funktionen des N.facialis und des 
N.trigeminus gelegt. Die akute Toxizität der Therapie ist ebenfalls von Interesse.   
Methoden. Von Mai 1995 bis Oktober 2006 wurden 17 Patienten wegen eines 
Vestibularisschwannomes mit einem Linearbeschleuniger fraktioniert stereotaktisch 
bestrahlt. Eine Patientin wurde aus dem Kollektiv ausgeschlossen, da die Radiotherapie 
wegen der Feldgrösse 3D-konformal durchgeführt wurde. Die verbleibenden 16 
Patienten waren median 54.4 Jahre alt, zwei davon litten an Neurofibromatose Typ II. 
Der mediane Tumordurchmesser betrug 20.5 mm (5 – 43 mm), das Follow-up median 
37 Monate (3 – 128 Monate). Die Patienten erhielten eine mediane totale Dosis von 54 
Gy (25 – 62.7 Gy). Die Einzeldosen betrugen zwischen 1.8 und 5 Gy. Es wurde meist 
mit 5 verschiedenen Feldern bestrahlt. Evaluiert wurden die Tumorgrösse, das 
Hörvermögen, die Fazialis- und Trigeminusfunktion sowie weitere assoziierte Symptome 
wie zum Beispiel Schwindel, Tinnitus, Sehstörung und Gleichgewichtsstörung. 
Ausserdem wurden die akuten Nebenwirkungen (Toxizität) der fraktionierten 
stereotaktischen Radiotherapie untersucht. 
Resultate. Das 2- und 5-Jahresüberleben ohne Tumorprogression liegt bei 68.8%. Zwei 
Patienten hatten vor der Therapie auf der befallenen Seite ein alltagsdienliches Gehör, 
welches beide verloren. Die Erhaltung des Gehörs liegt nach 2 und 5 Jahren bei 44.4%, 
respektive bei 22.2%. Bei drei Patienten verschlechterte sich die Funktion des N.facialis 
innerhalb der ersten 2 Jahre nach der Behandlung, die 2- und 5- Jahresraten der 
Erhaltung der Fazialisfunktion liegen beide bei 76.6%. Ein Patient erlitt ein Neuauftreten 
einer Trigeminusneuralgie, die 2- und 5-Jahres-Funktionserhaltungsraten liegen hier bei 
93.8%. Als akute Nebenwirkungen der Therapie traten Müdigkeit (7 Patienten), 
Kopfschmerz (6 Patienten), Nausea beziehungsweise Emesis (5 Patienten), 
Hörverschlechterung (3 Patienten), Sehstörung (1 Patient) und das Neuauftreten einer 
Trigeminusneuralgie (1 Patient) auf. Bei einem Patienten mit Neurofibromatose Typ 2 
wurde drei Monate nach der Radiotherapie das Vestibularisschwannom wegen 
progredientem Wachstum reseziert. 
Interpretation. 70 % der Patienten zeigen 2 und 5 Jahre nach Therapie einen stabilen 
Tumor. Wegen der kleinen Patientenzahl ist das Ergebnis jedoch mit Vorsicht zu sehen 
und es ist damit zu rechen, dass eine höhere Patientenzahl das Ergebnis verändern 
würde. Die akute Toxizität der Therapie war gering und es traten keine Zweittumoren 







Schematische Darstellung des Verlaufs des N.vestibulocochlearis vom 
Innenohr zum Hirnstamm. Besonders zu beachten ist die Nähe zum 




Ziel dieser Arbeit ist es, anhand einer retrospektiven Datenanalyse die klinischen 
Ergebnisse (Outcome) bei der Behandlung von Vestibularisschwannomen mittels 
fraktionierter stereotaktischer Radiotherapie am UniversitätsSpital Zürich darzustellen.  
2.1. Das Vestibularisschwannom 
Das Vestibularisschwannom (VS) ist ein gutartiger Tumor, der aus den Schwann’schen 
Zellen der Nervenscheide des N.vestibulocochlearis hervorgeht (Abbildung 1-2). In den 
meisten Fällen entspringt er dem inferioren Ast, häufig mit dem Ganglion scarpae 
(vestibulare) im distalen Teil des Meatus acusticus internus als Ausgangspunkt  [1, 2].  
Es können laterale 
Tumore (im Meatus 





werden [3]. Laterale 
Tumore werden oft früh 
entdeckt wegen der 
auftretenden Hörstörung, 
während mediale 
Tumoren  etwas grösser 
werden können bis zur 
Verursachung von 
Symptomen, und somit 
eher zu verspäteter 
Diagnose führen. Wird 
ein Tumor im 
Kleinhirnbrücken-winkel 
gefunden, so ist es zu 
zirka 90% ein VS [4]. Aufgrund seiner Lage entstanden zahlreiche, mehr oder weniger 
gebräuchliche Synonyme wie Akustikusneurinom, Oktavusneurinom, Schwann-Zell-
Tumor, Schwannom und Neurilemmom. Vestibularisschwannome machen 
schätzungsweise 8% der intrakraniellen Tumore aus mit einer totalen Inzidenz von 0.95 
bis 2  pro 100'000 Individuen [5-8]. Der Tumor tritt leicht häufiger bei Frauen auf, eine 
Seitendominanz besteht nicht [9]. VS entstehen sporadisch oder im Rahmen einer 
Neurofibromatose Typ II (NF2). Beim sporadisch auftretendem VS liegt das 
Erkrankungsalter typischerweise in der vierten und fünften Lebensdekade, mithin liegt 
auch das mittlere Alter bei Diagnose in verschiedenen Studien zwischen 46 und 58 
Jahren [10-14]. Man kann die Tumore anhand einer Bildgebung mit MRT unterteilen in 
einen zystischen und einen soliden Typ. Dies hat keinen direkten Einfluss auf die 











fraktionierten stereotaktischen Radiotherapie (FSRT) aussagen, welche beim soliden 
Typ besser ausfällt [15]. Allgemein wachsen VS langsam, jedoch nicht unbedingt linear. 
Einen Zeitraum der Grössenstabilität impliziert noch keine Tumorkontrolle auf lange 
Sicht, genau deswegen ist eine Überwachung über längere Zeit unabdingbar. Es sind 
Fälle mit spontaner Tumorrückbildung sowie auch mit rapidem aggressiven Wachstum 
bekannt [16, 17]. Die WHO stuft das Vestibularisschwannom als niedriggradigen Tumor 
(Grad I) mit geringer Malignität ein [18].  
Makroskopisch ist das VS ein   
derber, bekapselter und 
unregelmässig geformter Tumor 
mit einer verfettet-gelblichen 
Schnittfläche. Histologisch 
werden zwei Formen unter-
schieden: Typ Antoni A und Typ 
Antoni B. Die Antoni-A-Formation 
zeigt eine Palisadenstellung der 
schmalen, zigarettenförmigen 
Zellkerne mit geordneten 
Zellreihen und faserreichem 
Gewebe (Abbildung3). Die Antoni-
B-Formation ist hingegen 
retikulär, faserarm, mit niedrigerer 
Zelldichte, sehr geringer 
mitotischer Aktivität 
(Wachstumsfraktion unter 1%) 
und häufig auch mit regressiver 






























Das faserreiche Gewebe zeigt 
schmale Zellkerne (bohnen- bis 
zigarrettenförmig), vielfach in 
Strömen angeordnet. 
Kernatypien kommen nur 
vereinzelt vor.  
(Quelle: Histologiekurs 








2.2. Neurofibromatose Typ II (NF2) 
Die wahrscheinlich erste Dokumentation von NF2 (auch; zentrale Neurofibromatose) 
erfolgte 1822 von J.H. Wishart, der einen Patienten mit multiplen intrakraniellen 
Meningeomen und Tumoren der Hirnnerven, darunter auch Vestibularisschwannome, 
beschrieb [20]. Die Krankheit tritt mit einer Inzidenz von 2 pro 100'000 Personen auf und 
ist verursacht durch eine spontane oder vererbte Mutation im Schwannomin-Gen, einem 
Tumorsupressorgen auf dem Chromosom 22 [21]. Die Folge ist eine Fehlfunktion des 
Schwannomin-Proteins, welches auch Merlin genannt wird [22]. Die mit NF2 
assoziierten Tumore des VIII. Hirnnerves sind eigentlich keine Neurofibrome, sondern 
Neurinome (häufig sind auch bei sporadisch auftretenden VS Mutationen des Merlin-
Tumorsupressorgens nachweisbar) [19]. Patienten mit NF2 entwickeln zu 90% ein- oder 
beidseitig Vestibularisschwannome, welche auch oft die ersten Symptome einer NF2 
hervorbringen. 2% bis 4% der insgesamt gefundenen VS werden bei Patienten mit NF2 
diagnostiziert, hier liegt das Erkrankungsalter häufig schon in der zweiten oder dritten 
Lebensdekade.  
Andere Symptome der NF2 sind das Auftreten von spinalen Raumforderungen wie 
Schwannome, Meningeome, Ependymome und Astrozytome, das Auftreten von 
Meningeomen im Bereich der Hirnnerven, die Entwicklung eines juvenilen posterioren 
subkapsulären Katarakts sowie auch vereinzelt das Erscheinen von Café-au-lait-Flecken 
auf der Haut [23]. Da das bilaterale Auftreten von sporadischen VS äusserst 
unwahrscheinlich ist, gilt das beidseitige Vorkommen als krankheitsdefinierend für NF2. 
An NF2 erkrankte Patienten haben ein sehr hohes Risiko, zu ertauben. Die Therapie 
bezieht somit idealerweise auch das Einüben der Gebärdensprache oder die 
Vorbereitung auf ein Hirnstammimplantat mit ein [3].  
2.3. Symptome des Vestibularisschwannomes 
Vestibularisschwannome können lokale Schäden anrichten und nahegelegene 
Hirnnerven komprimieren (N.trigeminus (V), N.facialis (VII), N.vestibulocochlearis (VIII), 
N.glossopharyngeus (IX) und N.vagus (X)). Üblicherweise präsentieren sich die 
Patienten mit einseitiger Hörminderung oder -verlust. Häufig kommen auch Schwindel 
und Gleichgewichtsstörungen (Ataxie), Augenprobleme, Schwäche der 
Gesichtsmuskulatur (N.facialis), Taubheitsgefühl im Gesicht (N.trigeminus), 
Geschmacks- und Geruchsstörungen, Schluckbeschwerden, Tinnitus, Völlegefühl im 
betroffenen Ohr und Kopfschmerzen vor. 27% der Patienten sind bei der 
Diagnosestellung schon ertaubt [24].  
Tinnitus ist eine auditorische Empfindung, die ohne äussere Reizung entsteht und viele 
Ursachen haben kann. Am häufigsten wird Tinnitus durch eine Störung der 
sensorineuralen Strukturen hervorgerufen (zum Beispiel ein VS). Schwindel ist eine 
Gleichgewichtsstörung infolge einer fehlenden Übereinstimmung zwischen den 
optischen, vestibulären und propriozeptiven (Oberflächen- und Tiefensensibilität) 
Informationen. Schwindel kann zu Nystagmus, Übelkeit, Erbrechen und zu einer 
Fallneigung führen. Mit dem Begriff Gleichgewichtsstörung ist eine Störung der Kontrolle 
und Wahrnehmung der Körperstellung im Raum gemeint, dies führt zu Schwierigkeiten 
beim Stehen und Gehen. Die Schwäche der Gesichtsmuskulatur (Fazialisparese) als 
Symptom eines Vestibularisschwannoms erklärt sich durch die topographische Nähe der 





N.intermedius nahe dem N.vestibulocochlearis den Hirnstamm am 
Kleinhirnbrückenwinkel. Diese Dreiergruppe tritt zusammen durch den Porus acusticus 
internus und zieht durch den Meatus acusticus internus, welchen der N.facialis mit dem 
N.intermedius durch den Canalis n.facialis verlässt (siehe auch Abbildung 1). Eine 
Raumforderung im Bereich des N.vestibulocochlearis kann also leicht auch den 
N.facialis affektieren und zu Schwächen, Synkinesien, Kontrakturen und Spasmen 
führen.  
Auch das Ganglion trigeminale (Gasseri) liegt topographisch nahe dem 
N.vestibulocochlearis an der Spitze der Felsenbeinpyramide. Dort teilt sich der Nerv in 
seine drei Hauptäste (N.ophthalmicus, N.maxillaris, N.mandibularis) auf. Irritationen des 
N.trigeminus können Hypästhesien, Parästhesien und Neuralgien im Gesichtsbereich 
verursachen. Oft ist auch der ipsilaterale Kornealreflex abgeschwächt. Selten 
dokumentierte körperliche Beschwerden bei einem VS sind Erbrechen, Epilepsie, 
undeutliche Sprache, Hitzegefühl im betroffenen Ohr oder ein gestörtes Gleichgewicht 
ohne jegliche weitere Symptome. Heute dank früher Erkennung selten geworden, 
können grössere Tumore zu Hirnstammkompression und obstruktivem Hydrocephalus 
führen. In der Perilymphe von Patienten mit Vestibularisschwannomen wurden auch 
Antikörper als Zeichen einer Immunreaktion nachgewiesen [25].  
2.4.  Diagnostik 
Der Verdacht auf ein VS ergibt sich meistens nach Hör- oder Gleichgewichtsprüfungen. 
Die Diagnose wird verifiziert mittels einer Magnetresonanztomographie (MRT) mit dem 
Kontrastmittel Gadolinium als Methode der Wahl (siehe Abbildungen 4 und 5). Im 
UniversitätsSpital Zürich werden dem Protokoll der Neuroradiologie zufolge 4 
Aufnahmen gemacht. Einerseits zwei Aufnahmen T1- und T2-gewichtet nativ, sowie 
eine Aufnahme T1-gewichtet mit Gadolinium (überlappend axial und koronar), jeweils 
mit 3mm Schichtdicke. Andererseits eine T2-gewichtete hochauflösende SSFP-Sequenz 
koronar (FIESTA, General Electric). Wegen der Gefahr, kleine intrameatale 
Vestibularisschwannome zu verpassen, sollte eine Schichtdicke von 3mm nicht 
unterschritten werden.  
Eine Computertomographie (CT) kann durchgeführt werden, ist aber zum Ausschluss 
eines Tumors nicht geeignet. Ein Drittel der VS haben dieselbe Dichte wie das 
Kleinhirngewebe und sind daher ohne Kontrastmittel schlecht bis gar nicht sichtbar auf 
dem CT. Die bei einem VS sehr selten vorkommenden Tumorblutungen oder auch eine 
etwaige Erweiterung des Gehörganges sind dann jedoch klar erkennbar. Intrameatale 
Tumoren sind auf dem CT oft überhaupt nicht abgrenzbar, ein negativer Befund 
schliesst also das Vorhandensein eines VS nicht aus und zieht weitere Untersuchungen 
nach sich. Sehr sensitiv für die Früherkennung von VS sind akustisch evozierte 
Potenziale. Auch kleinste Vestibularisschwannome führen zu einer deutlichen 
Veränderung des Potentialmusters, selbst wenn sie noch nicht durch eine 
Verschlechterung des Gehörs auffallen. Die zentrale akustische Bahn wird hierbei 
beurteilt durch die Messung (Ableitung) der Hirnstammpotentiale, welche nach einem 
akustischen Reiz (klicken) mit einer Latenz von ungefähr 10 Millisekunden auftreten und 
registriert werden. Ist die Latenzzeit verlängert, zeigt dies eine retrocochleäre 




























MRT einer Patientin mit 
grossem VS im rechten 
Kleinhirnbrückenwinkel. Der 
maximal gemessene 
Durchmesser dieses Tumors 
beträgt 20 mm. Das VS 
komprimiert das Brachium 
pontis (Pedunculus 
cerebellaris medius).  
T1-gewichtete  Gadolinium-
verstärkte koronare 
Aufnahme.  Das MRT wurde 







derselben Patientin. Auf 
diesem Bild ist ein 
zapfenförmiger Tumorteil 
sichtbar, welcher in den 
inneren Gehörgang 
hineinwächst (kombiniert 
intra- und extrameatales VS). 
Die Kontrastmittel-
anreicherung  ist inhomogen, 
die Aussparungen im Zentrum 
des Tumors deuten auf 
postradiogene nekrotische 










Das älteste Verfahren ist die mikrochirurgische Resektion des Vestibularisschwannoms 
mit dem Ziel der totalen Tumorentfernung. Den ersten Versuch machte 1894 Ballance in 
London [26]. Die damals noch sehr hohe Mortalitätsrate der Technik konnte im späteren 
Verlauf massiv verringert werden und liegt nun neueren Studien zufolge bei unter 1.6% 
[12, 27-30].  
Es werden verschiedene operative Zugangswege geschaffen, hauptsächlich 
transtemporal, retrosigmoidal und translabyrinthär. Dazu kommen weitere, meist nur 
etwas modifizierte Varianten. Nach einer kompletten Tumorresektion ist die Rezidivrate 
niedriger als 1% [30, 31], das Risiko eines postoperative Hörverlustes ist für den 
Patienten jedoch relativ hoch (Erhalt des Gehör bei 34%-85% [24, 32]). Auch ist die 
Wahrscheinlichkeit, dass sich mit dem Eingriff die Fazialisfunktion verschlechtert, gross. 
Studien zeigen hierfür Werte von 45% bis 58%, bei 5% der Resektionen wird der 
N.facialis sogar ganz durchtrennt [6, 28, 33]. Komplikationen der mikrochirurgischen 
Technik sind Liquorlecks (2.2% -9.6%), Meningitis (5.5%), Hämorrhagien im 
Kleinhirnbrückenwinkel und Hirnstamminfarkte [6, 28]. Einen Teil der Patienten, bei 
welchen ein Liquorleck zurückgeblieben ist, muss nachoperiert werden, um den 
Liquorausfluss zu stoppen. Die mikrochirurgische Tumorresektion wird teilweise 
empfohlen für grössere Tumoren, vor allem ab einem Durchmesser von >25mm [34].  
2.5.2. Radiochirurgie 
Die stereotaktische Radiochirurgie (RS) ist eine Einzeitbestrahlung. Man versteht 
darunter die präzise Applikation einer hohen Strahlendosis in einem vorher genau 
definierten Zielvolumen. Komplikationen, welche bei der Mikrochirurgie durch den 
chirurgischen Zugang verursacht werden, werden so vermieden. Radiochirurgie wird 
zurzeit mit zwei verschiedenen Spezialanlagen durchgeführt.  
Die eine ist das von dem schwedischen Neurochirurgen Lars Leksell entwickelte 
Gamma-Knife, welches er 1969 erstmals zur Therapie von Vestibularisschwannomen 
anwandte [35]. Als Strahlungsquelle dient hierbei das Isotop Kobalt-60. Das zweite 
Strahlentherapiegerät ist der Linearbeschleuniger (LINAC), welcher mittels 
Wechselspannung einen Elektronenstrahl erzeugt. Beide Geräte können dank 
Kollimatoren sehr kleine Brennflecke erzeugen [24]. Mehrere Studien  zeigen auf, dass 
diese beiden Methoden als nahezu gleichwertig gelten bezüglich Kosten, Handhabung, 
Therapieplanung, Präzision und radiobiologischer Effektivität [36-38]. Die lokale 
Tumorkontrolle nach Radiochirurgie liegt bei 96-100%. Der Erhalt des Gehörs ist 
zwischen 39% und 100% beschrieben, die Bewahrung der Fazialisfunktion gelingt in 
33.5%-98% [39-43]. 
2.5.3. Fraktionierte stereotaktische Radiotherapie (FSRT) 
Die FSRT nutzt den Vorteil der Dosisfraktionierung und die hohe Präzision der 
Stereotaxie. Im UniversitätsSpital Zürich wird die FSRT seit 1994 an einem 
Linearbschleuniger (LINAC) und mit dort erzeugter Photonenstrahlung  mit einer Energie 





Die Linearbeschleuniger sind mit Mikro-Multileaf-Kollimatoren ausgerüstet für eine 
optimale Anpassung auch an unregelmässig geformte Zielvolumina (Leafbreite im 
Isozentrum 1mm). Ein Kollimator ist der Strahlungsquelle nachgeschaltet und lässt nur 
parallel verlaufende Strahlen passieren. Moderne LINAC sind mit Multileaf-Kollimatoren 
aus dünnen, einzeln ansteuerbaren Wolframlamellen ausgestattet. Für kleine 
Zielvolumina sind die beschriebenen Mikro-Multileaf-Kollimatoren mit einer noch 
höheren Auflösung als Zusatzgeräte im Einsatz [24]. Mit Hilfe einer inversen 
Planungssoftware wird, nach Einzeichnen des Tumorvolumens (GTV) und Bestimmung 
des Planungszielvolumens (PTV) die Dosis des Zielvolumens (PTV) exakt definiert und 
die Dosisverteilungen berechnet. Ein steiler Dosisgradient schützt das umliegende, 
gesunde Gewebe optimal. Die Fraktionierung verringert bei grösseren Tumoren 
zunächst die Toxizität und ausserdem die Belastung für die Risikoorgane. Besonderes 
Augenmerk gilt hierbei dem Hirnstamm, dem Nervus opticus und dem Chiasma opticum. 
Die Maximaldosierungen, welchen die Risikoorgane ausgesetzt werden, variieren von 
Patient zu Patient, da diese Verteilungen individuell und je nach Tumorlage erstellt 
werden. Dem Patienten wird zur Fixation in exakter Bestrahlungsposition eine Maske 
und eine Halterung im Mund (Bite-Block) angepasst, welche die Reproduzierbarkeit der 
wiederholten Positionierung für die Bestrahlung gewährleisten. Der Tumor wird aus 
mehreren Richtungen bestrahlt. Die beobachteten Tumorkontrollraten in verschiedenen 
Studien liegen bei 86% - 100% bei einer Gehörserhaltsrate zwischen 61% und 91.4%. 
Die Rate der Erhaltung von alltagsdienlichem Hören liegt bei 61-100%. Bei 92.8%-100% 
der Patienten gelingt die Bewahrung der Fazialisfunktion, sowie bei 92%-99% diejenige 
des N.trigeminus [43-54]. Die akuten Nebenwirkungen der FSRT sind normalerweise 
mild bis mittelschwer und selbstlimitierend [55]. 
2.5.4. „Wait and See“ 
Alternativ zur aktiven Intervention nach der Diagnose kann auch einen abwartende 
Haltung eingenommen werden. Dies rechtfertigt sich durch die Tatsache, dass zwar die 
Mehrheit, jedoch nicht alle Tumore nach der Diagnose wachsen, es ist sogar eine 
Tumorschrumpfung möglich [6]. Ausserdem ist schwer nachweisbar, ob die Behandlung 
eines stationären VS einen Benefit für den Patienten bringt, da die Therapie die 
Funktionen der nahegelegenen Hirnnerven und des Gehörs beeinträchtigen kann. Das 
gilt besonders, wenn das VS auf der Seite des alleinig hörenden Ohres liegt. 
Voraussetzung für die Wahl dieses Tumormanagements ist jedoch eine hohe 
Patientencompliance und eine sorgfältige Tumorüberwachung (regelmässige 
Durchführung von MRT’s und Hörtests). Bei jüngeren Patienten (<45 Jahre) und bei 
grossen Tumoren (>25mm) sollte jedoch eine definitive Therapie angestrebt werden. 
Eine Grössenzunahme des Tumors auf dem MRT oder die Progression der Symptome 
gibt die Indikation zur sofortigen Umstellung auf einen aktiven Behandlungsplan [6, 8, 










Die für die fraktionierte stereotaktische Radiotherapie am Linearbeschleuniger (LINAC) 
erzeugten Photonen wirken erst, je nach Energie, in der Tiefe des Gewebes. Somit ist 
es mit dieser Art Strahlung möglich, die Haut des Patienten zu schonen. Die indirekt 
ionisierende Strahlung führt im Zielgewebe drei verschiedene Effekte herbei 
(Photoeffekt, Comptoneffekt und Paarerzeugung), wovon der Comptoneffekt der für die 
Radiotherapie bedeutendste ist. Der Comptoneffekt (auch Compton-Streuung) ist ein 
physikalischer Streuprozess, welcher die Übertragung der Energie eines 
hochenergetischen Photons auf ein Elektron (Sekundärelektron) beschreibt. Die 
entstandenen Sekundärelektronen wirken zum grössten Teil auf Wassermoleküle, 
welche ionisiert werden. Schliesslich bildet sich das hochreaktive Radikal OH¯. 
 
          Röntgenstrahlung  
         →  H2O   Î  H2O+  +    e¯ 
  H2O+    +   H2O  Î H+ aq   +  OH¯ 
 
Das Radikal OH¯ besitzt eine hohe chemische Reaktivität und schädigt die biologische 
Struktur des Zielgewebes. Es treten Defekte der DNA (Einzelstrangbrüche, 
Doppelstrangbrüche und Basenschädigungen) auf, sowie auch die Zerstörung von 
Zuckern und Verknüpfungen zwischen DNA und nuklearen Proteinen. Als Folge können 






3. PATIENTEN, MATERIAL UND METHODEN 
3.1. Patienten 
Von Mai 1995 bis Oktober 2006 erhielten am UniversitätsSpital Zürich 17 Patienten (10 
weiblich, 7 männlich) eine fraktionierte Stereotaktische Radiotherapie (FSRT) aufgrund 
eines Vestibularisschwannoms. Eine Patientin, welche 1995 behandelt wurde, wurde 
aus dem Kollektiv ausgeschlossen, da die Behandlung eine 3D-konformale Bestrahlung 
mit einschloss. Die Fallgeschichte ebengenannter Patientin wird in Kapitel 5 dargestellt.  
Die verbleibenden 16 Patienten waren beim Zeitpunkt der Bestrahlung zwischen 21 und 
77 Jahre alt (Median 54.5 Jahre). Zwei Patienten wurden während der Nachsorge nach 
32 und nach 42 Monaten aus den Augen verloren, eine Patientin starb nach einem 
Follow-up von 13 Monaten nicht VS-bedingt, sie war über längere Zeit in einem 
schlechten Allgemeinzustand aufgrund ihrer Komorbidität (unter anderem wegen eines 
fortgeschrittenen M.Parkinson, rezidivierenden Magenulcera und einem 
vorausgegangenen Dünndarmileus). Bei zwei männlichen Patienten wurde 
Neurofibromatose Typ 2 diagnostiziert, es wurde jedoch jeweils nur ein 
Vestibularisschwannom behandelt.  
 
Neun Patienten erhielten eine totale Dosis von 54 Gy  in 30 Fraktionen à 1.8 Gy. Ein 
weiterer Patient erhielt eine Gesamtdosis von 54 Gy, jedoch in 27 Fraktionen à 2 Gy. 
Drei Patienten wurden hypofraktioniert bestrahlt in 5 Fraktionen à 5 Gy, im gesamten 
jeweils 25 Gy. Ein Patient bekam die Gesamtdosis von 30 Gy (3 Gy / 10 Fraktionen). 
Weiter erhielt ein Patient zwei Serien von FSRT, die erste in 7 Fraktionen à 2 Gy (total 
14 Gy) und die zweite in 20 Fraktionen à 1.8 Gy (total 36 Gy). Die Gesamtdosis betrug 
somit 50 Gy. Mit 62.7 Gy im totalen wurde schliesslich ein Patient bestrahlt, der drei 
Serien FSRT erhielt. Die erste Serie bestand aus 22 Fraktionen à 2 Gy (total 44 Gy), die 
zweite Serie war nur eine Einzelbestrahlung von 1.2 Gy und die dritte enthielt 7 
Fraktionen à 2.5 Gy (total 17.5 Gy). Median liegt die applizierte Gesamtdosis der 16 
Patienten bei 54 Gy. Wenn nicht anders aufgeführt, wurden alle Patienten mit 5 Feldern 
(5 Beams) bestrahlt. 2 Patienten in der Gruppe mit 54 Gy (30 Fraktionen à 1.8 Gy) 
erhielten eine Radiotherapie über 4 Felder. Der Patient mit 50 Gy Gesamtdosis wurde in 
der zweiten Serie nur mit 3 Feldern (Beams) bestrahlt 
 
Das Gehör auf der betroffenen Seite wurde mittels der Gardner-Robertson-Klassifikation 
(GRS) eingeteilt [58] (Tabelle 1). Beim Start der FSRT besassen nur zwei Patienten ein 
alltagsdienliches Gehör auf der betroffenen Seite (definiert durch GRS≤2, entspricht 
einem Gehörverlust, der noch zum Telefonieren befähigt), sieben waren bereits ertaubt. 
15 der 16 Patienten gaben an, subjektiv eine Hypakusis bemerkt zu haben.  
 
Die Funktion des N.facialis wurde durch den House-Brackmann-Index (HBI) klassifiziert 
[59], erläutert in Tabelle 2. Nur sechs von den 16 Patienten zeigten eine 
Beeinträchtigung der Fazialisfunktion, darunter einer mit NF2. Weiter wurden gehäuft die 
Symptome Gangunsicherheit (Ataxie), Schwindel, Tinnitus und die Beeinträchtigung des 







Tabelle 2. Klassifikation der Fazialisparesen; House-Brackmann-Index 
 
Klasse Beschreibung PTA oder SRT (dB) * Audit. Sprachverst., SDS (%) 
1 gut bis sehr gut   0 - 30   70 – 100 
2 alltagsdienlich 31 – 50 50 – 69 
3 alltagsuntauglich 51 – 90   5 - 49 
4 schwach 91 – maximaler Verlust   1 -   4 
5 fehlt nicht testbar 0 
* Wenn PTA/SRT und das auditive Sprachverständnis nicht auf dieselbe Klasse schliessen lassen, wird die dem 
grösseren Hörverlust entsprechende Klasse verwendet. 
 PTA  = Pure Tone Average; Durchschnittswert des Reintonaudiogrammes 
SRT  = Speech Recognition Threshold; Sprachverständlichkeitsschwelle 
dB  = Dezibel 






Grad Bezeichnung Definition 
I Normal Normale Fazialisfunktion in allen Bereichen 
II Leichte Dysfunktion  Gesamtheit: leichte Schwäche feststellbar bei genauer 
Untersuchung; sehr leichte Synkinesien möglich 
  Ansonsten:   normale Symmetrie und Tonus 
  Bewegung 
  Stirn:        mittelgradige bis gute Bewegungsfunktion 
  Auge:       Augenschluss bei minimaler Anstrengung 
möglich 
  Mund:      leichte Asymmetrie 
III Mittelgradige Dysfunction Gesamtheit: deutlicher aber nicht entstellender 
Seitenunterschied; erkennbare aber nicht 
schwere Synkinesien, Kontrakturen und/oder 
halbseitige Spasmen 
  Ansonsten:   normale Symmetrie und Tonus 
  Bewegung 
  Stirn:        leichte bis mittelgradige Bewegungsfunktion 
  Auge:       Augenschluss unter Anstrengung möglich 
  Mund:      unter maximaler Anstrengung nur leichte 
Asymmetrie 
IV Mittelgradig schwere Dysfunction Gesamtheit: deutliche Schwäche und/oder entstellende 
Asymmetrie 
  Ansonsten:   normale Symmetrie und Tonus 
  Bewegung 
  Stirn:        nicht möglich 
  Auge:       Augenschluss unter Anstrengung nicht 
vollständig möglich 
  Mund:      Asymmetrie, selbst unter maximaler 
Anstrengung 
V Schwere Dysfunction Gesamtheit: kaum erkennbare Bewegungen  
  Ansonsten:   Asymmetrie 
  Bewegung 
  Stirn:        nicht möglich 
  Auge:       Augenschluss nicht möglich 
  Mund:      nur geringfügige Bewegungen  






Tabelle 3. Patientencharakteristika 
Charakteristika n (%) 
Anzahl behandelter Patienten 16  
Geschlecht   
Frauen 9 56.25 
Männer 7 43.75 
Alter    
Median                    54.5 Jahre  (77 – 21)   
Maximaler Tumordurchmesser   
Median                    20.5 mm     (43 – 5)   
<15 mm 5 31.25 
15 – 25 mm 7 43.75 
>25 mm 4 25 
Behandelter N.vestibulocochlearis   
links 6 37.5 
rechts 10 62.5 
Neurofibromatose Typ 2 2 12.5 
Hörklassifikation nach Gardner-Robertson   
Klasse 1 0 0 
Klasse 2 2 12.5 
Klasse 3 6 37 
Klasse 4 0 5 
Klasse 5 7 43.75 
Nicht klassifiziert 1 6.25 
Alltagsdienliches Hören (GRS 1 & 2) 2 12.5 
Subjektive Hypakusis 15 93.75 
House-Brackmann-Index   
Grad I 10 62.5 
Grad II 4 25 
Grad III 0 0 
Grad IV 2 12.5 
Grad V 0 0 
Grad VI 0 0 
Weitere Symptome   
Ataxie / Gangunsicherheit 15 93.75 
Schwindel 12 75 
Tinnitus 10 62.5 
Beteiligung des N.trigeminus 7 43.75 
Hirnstammkompression 5 31.25 
Beteiligung des N.opticus 3 18.75 
Hydrozephalus 1 6.25 































Der Tumordurchmesser wird jeweils angegeben in Millimeter (mm) und entspricht dem 
maximal gemessenen Durchmesser auf dem MRT. Vor der FSRT betrug der 
Durchmesser des kleinsten Tumors 5 mm, der des grössten 43 mm. Der Median aller 
Tumore liegt bei 20.5 mm (43 – 5). Davon waren vier grösser als 25 mm im 
Durchmesser. Sieben VS waren 
zwischen 15 und 25 mm und 5 
Tumore waren kleiner als 15 
mm im Durchmesser.  
Zehn VS sassen im rechten 
Kleinhirnbrückenwinkel, sechs 
im linken. Es waren alle Tumore 
zum Zeitpunkt der FSRT 
kombiniert intra- und 
extrakanalikulär. Fünf Patienten 
hatten bereits eine chirurgische 
Tumorintervention des VS hinter 
sich. Bei sieben der 16 
Patienten kann das 
Planungszielvolumen (PTV) 
noch nachvollzogen werden, 
welches median 1,78 cm3 
beträgt (0.74 – 44.24 cm3). Bei 
den übrigen neun Patienten 
konnten die Pläne wegen 
neuerer Software nicht mehr 
eingelesen werden. 
3.3. Behandlungsplanung und Therapiedurchführung  
Indikation für eine fraktionierte stereotaktische Radiotherapie war Tumorprogression auf 
dem MRT, Progression der neurologischen Symptome oder ein Fall von Inoperabilität. 
Ziel der Behandlung war immer die lokale Kontrolle des Tumors, die Bewahrung des 
Gehörs und der Erhalt der weiteren Hirnnervenfunktionen. Wie bereits erwähnt, wird die 
FSRT im UniversitätsSpital Zürich seit 1994 durchgeführt. In Gebrauch ist ein 6MV 
LINAC des Typs PRIMART® (Siemens). Die Angabe „6MV“ (6 Megaelektronenvolt) gibt 
die Energie des Photonenstrahls an. Ausgerüstet ist der LINAC mit einem Mikro-
Multileaf-Kollimator. Für die Erstellung des Behandlungsplanes wird jeweils eine CT mit 
intravenös injiziertem Kontrastmittel durchgeführt. Die Computertomographie erfolgt in 
Bestrahlungsposition mit Maske und Bite-Block und mit einer Schichtdicke von 2 mm. 
Die CT wird in das zugehörige Behandlungsplanungssytem (TPS) importiert und mit 
dem vorhandenen MRT  fusioniert. Die Bildfusion wurde manuell und, als erhältlich, mit 
Hilfe von BrainLab (Heimstetten, Deutschland) durchgeführt.  
Für die Bestimmung des PTV wird dem Tumorvolumen ein Sicherheitsabstand von 2 bis 






Abbildung 7. Therapieplanung (BrainLab) 
Bildschirmfoto der Behandlungsplanung mit der BrainLab Software. Es handelt sich um dieselbe Patientin wie auf 
den vorausgegangenen MRT’s in den Abbildungen 4 und 5.  
Die drei Bilder auf der rechten Seite zeigen in axialer, koronarer und sagittaler Richtung die berechneten 
Dosisverteilungen auf. Die Isodosislinien sind in verschiedenen Farben eingezeichnet (siehe Legende unten 
rechts auf dem Bild). Die Patientin erhält hier eine Einzeldosis von 1.8 Gy bis zu einer Gesamtdosis von 54 Gy.  
Auf der Abbildung oben links ist der Kopf der Patientin vereinfacht dargestellt (von oben gesehen). Es sind die 
Einstrahlrichtungen der 5 Felder (Beams) eingezeichnet, welche im Isozentrum zusammentreffen. Die Software 
berechnet bei den einzelnen Beams jeweils auch die exakten Angaben zur Lagerung. Das gelb markierte Feld 
als Beispiel verlangt eine Rotation des Lagerungstisches um 75° und eine Rotation des Gantrys um 125°.  
Das Bild unten links zeigt bei einem Bestrahlungsfeld, wie die Mikro-Multileaf-Kollimatoren das Tumorvolumen 
umschliessen.  
genauen Ziel- und Maximalwerte der verschiedenen umliegenden Strukturen die 
Dosisverteilungen.  







Abbildung 8 und 9. Fixationssystem 
Das erste Foto (links) zeigt die einzelnen Komponenten der Fixation. Der Befestigungsrahmen (in blau) ist 
verbunden mit dem Bite-Block und den zwei Hälften der thermoplastischen Kopfmaske.  
Auf dem zweiten Foto (rechts) ist das ganze System in zusammengesetzter Form zu sehen.  
Die Fixation der Patienten beinhaltet eine Kopfmaske aus thermoplastischem Kunststoff 
(BrainLAB, Heimstetten, Deutschland), befestigt  an einem stereotaktischen Ring und 
einem angepassten Mundstück, dem sogenannten Bite-Block (siehe Abbildungen 8 und 
9). Der Bite-Block wird von einem Zahnarzt für jeden Patienten individuell angefertigt. 
Diese Fixationsmethode ist nicht invasiv und zeigt eine hohe Genauigkeit bei der 
täglichen Positionierung des Patienten zur Radiotherapie. Die mittlere Abweichung 







3.4. Statistik und Testverfahren 
Die Statistik und Graphiken wurden mit dem Softwarepaket SPSS, Version 15.0 (SPSS 








Die mediane Follow-up-Dauer war 37 Monate und lag bei den 16 Patienten zwischen 9 
und 128 Monaten. Sieben Patienten wurden mehr als 6 Jahre beobachtet, fünf davon 
mehr als 7 Jahre. Bei drei Patienten erreichte der Zeitraum kein Jahr. Bei zwei Patienten 
konnten 32 und 42 Monate nach Therapieende keine Daten mehr erhoben werden, da 
sie nicht mehr erreichbar waren. Ihr Follow-up endet zu diesem Zeitpunkt.  
Eine Patientin starb nach einem Follow-up von nur 13 Monaten im Alter von 79 Jahren. 
Die Todesursache war unabhängig vom Tumorleiden, die Patientin war über längere 
Zeit in einem schlechten Allgemeinzustand aufgrund ihrer Komorbidität (unter anderem 
wegen eines fortgeschrittenen M.Parkinson, rezidivierenden Magenulcera und einem 
vorausgegangenen Dünndarmileus).  
Während der Dauer der fraktionierten stereotaktischen Radiotherpie wurden die 
Patienten engmaschig, in der Regel wöchentlich, beobachtet und untersucht. Das 
Follow-up beinhaltete MRT-Bildgebung, Audiogramme und klinische 
Routineuntersuchungen. Der auf dem MRT gemessene maximale Tumordurchmesser 
sowie eine vom Radiologen beschriebene Kontrastmittelanreicherung wurden 







Tabelle 4. Outcome (Patientencharakteristika) 
 
 
Charakteristika n (%) 
Follow-up (Monate)    
Patienten total 16 100 
Patienten lebend 15 93.75 
ohne Tumorprogression 9  
mit Tumorprogression 6  
        davon verloren während dem Follow-up 2 12.5 
Patienten verstorben 1 6.25 
bedingt durch das VS 0  
nicht bedingt durch das VS 1  
Tumor Outcome     
Tumore total 16 100 
Regression / Rückgang (Gesamtverlauf) 6 37.5 
davon mit Nekrose 4  
gleichbleibend / stabil (Gesamtverlauf) 5 31.25 
davon mit Nekrose 3  
Progression (Gesamtverlauf) 5 31.25 
Gehör   
alltagsdienliches Hören (GRS 1 & 2) 0 0 
Restgehör, nicht alltagsd. (GRS 3 & 4) 7 43.75 
Vollständige Taubheit (GRS 5) 9 56.25 
Akut- und Spättoxizität der FSRT   
Müdigkeit 7 43.75 
Kopfschmerz 6 37.5 
Übelkeit / Erbrechen 5 31.25 
Verschlechterung des Hörvermögens 3 18.75 
Sehstörungen 1 6.25 
Trigeminussymptome 1 6.25 
Ataxie / Gangunsicherheit 0 0 
Fazialissymptome 0 0 
Otitis externa 0 0 
Steroidverabreichung während der RT 8 50 
nachträgliche chirurgische VS-Resektion 1 6.25 
andere chirurgische Eingriffe 1 6.25 
Shuntlegung 0  
Resektion anderer Neurofibrome 1  
Mittel    54.4 





4.2. Radiographisches Tumoransprechen 
Bei acht Patienten konnten im Verlauf nach der Radiotherapie auf dem MRT 
verminderte Kontrastmittelanreicherungen im Bereich des Tumors nachgewiesen 
werden (siehe auch Abbildungen 4 und 5). Aufgetreten sind diese, einer Nekrose 
entsprechenden Veränderungen zwischen einem und 30 Monate nach der FSRT 
(Median 8.5 Monate). Regression und Wachstum des Vestibularisschwannoms wurde 
definiert als Veränderung des maximalen Tumordurchmessers um 2 mm oder mehr. So 
wird es meist auch in vergleichbaren Studien gehandhabt. Eine Untersuchung zeigte 
allerdings, dass der minimal nachweisbare Unterschied des Durchmessers schon bei 
1.1 mm liegen kann [61].  
Überblickt man die ganze Spanne des Follow-up und vergleicht die Tumorgrösse vor der 
Radiotherapie mit derjenigen, die beim letzten MRT gemessen wurde, so findet man bei 
6 Patienten eine Regression. Fünf VS (1 NF2) veränderten sich in ihrer Grösse nicht, bei 
weiteren fünf (1 NF2) fand im Gesamten eine Progression statt. Bei zwei dieser 
Patienten nahm die Tumorgrösse stark ab, gefolgt von einer Phase, in welcher sich der 
Tumor wieder etwas ausdehnte. Die erneute Ausdehnung führte jedoch nicht zur 
ursprünglichen Grösse zurück, insgesamt erfuhren beide Patienten also eine 
Tumorregression. In Abbildung 10 sind die Grössen der einzelnen 
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Tumorkontrolle ist hier definiert als Schrumpfung oder Stabilität (Veränderung < 2 mm) 
des maximalen gemessenen Tumordurchmessers. Jegliches Tumorwachstum um 2 mm 
oder mehr (Veränderung ≥ 2 mm) wird als Verlust der Kontrolle gezählt.  
Bei insgesamt sieben Patienten ereignete sich eine Phase der Tumorprogression. Diese 
erfolgte bei fünf Patienten 
innerhalb der ersten sieben 
Monate nach der FSRT, bei zwei 
weiteren Patienten erfolgte sie erst 
spät nach einer Regressions-
episode (73 beziehungsweise 89 
Monate nach der FSRT). Im 
Gesamten erfuhren diese zwei 
Patienten eine Tumorregression.  
Die 2- und 5-Jahresüberlebens-
raten ohne Tumorprogression 
(progression-free survival) liegen 
beide bei 68.8% (siehe auch 
Abbildung 11 und 12). Ein Patient 
(mit NF2) wurde 3 Monate nach 
der FSRT mikrochirurgisch 
operiert, um das weiter wachsende 
VS zu entfernen. 
Abbildung 11. Überleben ohne Tumorprogression  
          (progression- free survival), n = 16 
Abbildung 12. Veränderungen des Tumorwachstums in den ersten 3 Jahren nach der FSRT 










































































Abbildung 14. Erhalt des Gehörs (hearing          
                         preservation), n = 9 
4.4.  Erhalt des Gehörs 
Das Hörvermögen wird, wie bereits 
erwähnt, nach der Gardner-Robertson-
Klassifikation eingeteilt (Tabelle 1). Grad 
5 ist dabei die vollständige Ertaubung, 
Grad 1 und 2 das alltagsdienliche Gehör 
auf der Seite des Vestibularisschwan-
noms. Insgesamt lagen von allen 16 
Patienten Angaben über das 
Hörvermögen und Audiogramme vor.  
Die beiden Patienten mit alltagsdien-
lichem Hören (GRS ≤ 2) vor der FSRT 
verloren dies beide. Einer der zwei war 
der Patient mit NF2, welcher sich nach 
weiterem Tumorwachstum einer 
Resektion unterzog. Zum Zeitpunkt des 
letzten Audiogramms waren neun 
Patienten ertaubt, darunter der zweite 
Patient mit NF2. Sieben (der vor der 
FSRT acht) Patienten hatten noch ein 
Restgehör (Abbildung 13). 
Verbesserungen des Gehörs im Verlauf nach der FSRT kamen nicht vor. Die 
Gehörserhaltung nach 2 und 5 Jahren beträgt 44.4%, beziehungsweise 22.2%. Die 
Abbildung 14 zeigt die Funktion nach Kaplan-Meier. 
Die von den Patienten 
angegebenen subjektiven 
Veränderungen ihrer 
Hörfähigkeit korrelierten gut mit 
















Abbildung 13. Veränderung der Hörfähigkeit 



















































































Abbildung 16. Erhalt der Fazialisfunktion 
                         (facial nerve preservation), n = 16 
4.5. Fazialisfunktion 
Die Fazialisfunktion wurde anhand des 
House-Brackmann-Index klassifiziert. Eine 
Verbesserung der Funktion ergibt eine 
Einstufung in einen niedrigeren Grad, eine 
Verschlechterung die Klassierung in einen 
höheren Grad (siehe Tabelle 2). Insgesamt 
konnten Angaben von allen 16 Patienten 
berücksichtigt werden.  
Bei drei Patienten verschlechterte sich die 
Funktion innerhalb der ersten 5 Jahre nach 
der FSRT. Bei einem Patienten trat direkt 
nach der Radiotherapie eine vorüber-
gehende Verbesserung der Funktion von 
Grad 2 auf Grad 1 auf, die 2 Jahre anhielt. 
Der Patient erhielt keine Steroide bei der 
FSRT und der Rückfall zur schlechteren 
Fazialisfunktion war nicht assoziiert mit 
einem Tumorwachstum. Die Verhältnisse 
der Fazialisfunktion vor der FSRT und zum 
Zeitpunkt der letzten Nachkontrolle verdeutlicht  Abbildung 15. Die 5-Jahres-rate mit 






















Abbildung 15. Veränderung der Fazialisfunktion 






Die Trigeminusfunktion konnte anhand der Daten bei allen 16 Patienten evaluiert 
werden. Von den 9 Patienten, welche vor der fraktioniert stereotaktischen Radiotherapie 
frei von Symptomen im Bereich des Nervus trigeminus waren, erlitt ein Patient eine 
Verschlechterung. Noch während der Radiotherapie gab er eine neu aufgetretene 
Trigeminusneuralgie an, welche bis zum letzten Follow-up nach fast sieben Jahren 
fortbestand.  
Bei den sieben Patienten mit angegebenen Trigeminussymptomen vor der FSRT erfuhr 
keiner eine Verschlechterung der Symptome, hingegen vier eine deutliche 
Verbesserung. Drei dieser Verbesserungen führten zu völliger Symptomfreiheit im 
Bereich des N.trigeminus.  
Ein NF2-Patient mit vorausgegangenen Trigeminussymptomen erfuhr vorübergehend 
eine Verbesserung der Funktion. Diese Verbesserung verlor sich jedoch nach der 



























































Status der evaluierten 
Symptome
 
4.7.  Weitere Symptome 
Bei allen 16 Patienten wurde das Auftreten von Sehstörungen, Tinnitus, 
Gleichgewichtsstörungen und Schwindel genauer dokumentiert.  
Sechs Patienten, welche vor der FSRT alle mindestens zwei der Symptome angaben, 
erlebten keine Veränderung. Weitere sechs Patienten erfuhren eine Verbesserung, 
indem sich eines der vor der FSRT angegebenen Symptome bis zum Verschwinden 
zurückbildete (einmal Sehstörung, einmal Tinnitus, einmal Gleichgewichtsstörung und 3 
Mal Schwindel). Während sich die drei erstgenannten Symptome direkt mit der Therapie 
zurückbildeten, verschwand bei den drei weiteren Patienten der Schwindel erst mit einer 
Latenzzeit von 14, 30, und 37 Monaten mit einer gleichzeitigen 
Tumorgrössenregression. Zwei andere Patienten mit Gleichgewichtsstörungen und 
Schwindel, einer davon zusätzlich mit einer Sehstörung, gaben nach der FSRT keine 
Symptome mehr an. Ein weiterer Patient, welcher  im Vorfeld einen Tinnitus angab, erlitt 
26 Monate nach der FSRT zusätzlich Schwindel (nicht assoziiert mit einer Veränderung 
der Tumorgrösse). Ein letzter Patient zeigte schliesslich bei anhaltenden 
Gleichgewichtsstörungen ein Verschwinden von Sehstörung und Schwindel, entwickelte 
jedoch 3 Monate nach der FSRT einen Tinnitus (gleich darauf wurde das VS reseziert). 
































































 Abbildung 18. Unter der FSRT aufgetretene Symptome (akute Nebenwirkungen)
4.8. Akute Nebenwirkungen während der FSRT 
Akute Nebenwirkungen der FSRT waren hauptsächlich Müdigkeit (7), Kopfschmerz (6) 
und Nausea beziehungsweise Emesis (5 Patienten). Drei Patienten gaben eine akute 
Verschlechterung des Hörvermögens an, welche langfristig auch zu einer Einstufung in 
eine höhere Klasse nach Gardner-Robertson führte. Eine Patientin entwickelte eine 
anhaltende Trigeminusneuralgie und litt auch vorübergehend (nur unter der FSRT) an 
Sehstörungen. Abbildung 18 verdeutlicht die Verteilung der aufgetretenen Symptome. 
Bei fünf Patienten traten überhaupt keine Symptome unter der FSRT auf. Acht Patienten 
wurde Steroide verabreicht zur Milderung oder Vorbeugung von neurologischen 
Symptomen. Es zeigten sich keine Erytheme der Kopfhaut und auch eventueller 
Haarverlust wurde, wie nicht anders zu erwarten, nicht beklagt. Durch die FSRT 














































Abbildung 19. Verlauf der Tumorgrösse der beiden VS (Fallbeschreibung)
5. FALLBESCHREIBUNG  
 
Dieses Kapitel beschreibt den Krankheitsverlauf einer 36-jährigen Patientin, die 3D-
konformal bestrahlt wurde und einen 3D-konformalen Boost erhielt. Sie wurde 
deswegen nicht in die Datenerhebung miteinbezogen. Die zum Zeitpunkt der 
Radiotherapie (1995) 36-jährige Patientin litt unter beidseits progredienten grossen 
Vestibularisschwannomen im Rahmen einer NF2. Die Tumore mit den maximal 
gemessenen Durchmessern von 45 mm (rechts) und 40 mm (links) verursachten eine 
Reihe von Symptomen wie Hirnstammkompression, okklusiver Hydrozephalus mit 
Hirndruckzeichen (chronische Papillenstauung, Tonsillentiefstand) und Sehstörungen. 
Die Patientin litt unter beidseitigem Tinnitus und einer Hörverschlechterung (rechts GSR 
2, links GSR 1). Auf der linken Seite war auch der N.facialis betroffen (HBI 2), rechts 
allerdings nicht (HBI 1). Die Patientin wurde 1995 bestrahlt mit einer Gesamtdosis von 
54 Gy in 30 Fraktionen à 1.8 Gy. Die erste Serie (3D-konformale Bestrahlung) wurde mit 
20 mal 1.8 Gy (total 36 Gy) mit zwei seitlich opponierenden Feldern verabreicht. Die 
zweite Serie wurde mit 10 mal 1.8 Gy (total 18 Gy) angegeben. Wegen der 
Tumorgrösse wurde die Patientin nicht stereotaktisch, sondern in der zweiten Serie mit 
einem zusätzlichen Vertexfeld bestrahlt. 
Das Follow-up umfasst mehr als zehn Jahre (125 Monate). 
Radiographisch zeigten beide Vestibularisschwannome nach der Radiotherapie ein 
Ansprechen (siehe Abbildung 19). Das linksseitige VS verminderte seinen maximalen 
Durchmesser von 40 mm um 12 mm auf 28 mm. Die Tumorschrumpfung erfolgte 
hauptsächlich in den ersten 3 Jahren nach der Radiotherapie. Das rechte VS hingegen 
verkleinerte sich in den ersten 4 Jahren nur wenig, darauf folgte jedoch auch eine Phase 






Beide Tumore zeigten radiographisch im ersten Jahr nach der FSRT Hinweise auf eine 
Gewebsnekrose und ein in der Umgebung ausgebildetes Ödem. Ein Tumorwachstum 
fand zu keiner Zeit statt.  
Das Gehör auf der rechten Seite blieb 20 Monate konstant (GRS 2), verschlechterte sich 
dann jedoch auf GSR 3 und später auf GSR 4 (Status nach 115 Monaten Follow-up 
mittels Audiogrammen). Links verschlechterte sich die Hörfähigkeit wesentlich schneller. 
Obwohl die Patientin vor der FSRT auf dieser Seite ein praktisch intaktes Gehör hatte 
(GRS 1), zeigte ein Audiogramm nach 20 Monaten eine Klasse 4 nach Gardner-
Robertson und nach 72 Monaten eine definitive Taubheit. Dementsprechend gab die 
Patientin auch subjektiv eine Hörverschlechterung an.  
Die Patientin zeigte beidseitig keinen Verlust ihrer Fazialisfunktion. Weder die während 
der FSRT angegebenen Parästhesien noch andere Symptome im Bereich des 
N.trigeminus traten im Verlauf auf. Der Schwindel und die Sehstörungen bildeten sich 
zurück, die Gleichgewichtsstörung und der Tinnitus blieben bestehen. Unter der FSRT 
entwickelte die Patientin akute Nebenwirkungen. Die Patientin litt unter Müdigkeit, Kopf- 
und Nackenschmerzen, Haarausfall im Bereich des Strahlenganges, Parästhesien im 
Gesicht und Nacken (später während der FSRT auch in den Extremitäten), 
Sehstörungen (Augenflimmern) und Schwäche in den Extremitäten Sie entwickelte 
überdies eine Otitis externa. Wegen einer Progredienz des Hirndruckes wurden ab der 
zweiten Therapiewoche Steroide eingesetzt, die nötigen Dosissteigerungen führten 
jedoch zu einem ausgeprägten Cushig-Syndrom. Das Steroid konnte nach Abschluss 
der Therapie langsam ausgeschlichen werden.  
Abschliessend kann man sagen, dass die  Tumorkontrolle sowie die Bewahrung der 
Funktion von N.facialis und N.trigeminus erreicht wurde, die Patientin jedoch ihr Gehör 







Ziel einer fraktionierten stereotaktischen Radiotherapie eines Vestibularisschwannomes 
ist immer eine optimale Tumorkontrolle, möglichst unter Bewahrung des Gehörs, dem 
Funktionserhalt von N.facialis und N.trigeminus und einer geringen Toxizität der 
Therapie selbst.  
Die Mikrochirurgie galt über Jahrzehnte als Goldstandart für die Behandlung von VS. 
Die exzellenten Tumorkontrollraten (Rezidivrate unter 1% bei kompletter Tumorresektion 
[30, 31]) gehen jedoch mit der Schädigung von Gehör und Hirnnervenfunktionen einher. 
Komplikationen wie Liquorlecks und Meningitis sowie eine Mortalitätsrate von bis zu 
1.5% zeigen die Schwachpunkte der Mikrochirurgie [27-33].  
Die Radiochirurgie zeigt ebenso hohe Tumorkontrollraten von 96 – 100% mit geringeren 
Schädigungen der Hirnnerven und des Gehörs. Die durch den chirurgischen Zugang 
verursachten Komplikationen wie Liquorlecks, Meningitis, Hämorrhagien im 
Kleinhirnbrückenwinkel und Hirnstamminfarkte fallen weg [6, 28, 39-43].  
Mit der Entwicklung von hochpräzisen Bestrahlungsgeräten mit leistungsfähiger Hard- 
und Software ist die fraktionierte stereotaktische Radiotherapie eine gleichwertige 
Alternative zur Operation geworden. 
Die fraktionierte stereotaktische Radiotherapie zeigt ein noch niedrigeres Risiko 
irreversibler Nervenschädigungen durch die Fraktionierung der präzis applizierten 
Strahlendosis. Die Behandlungsresultate der wichtigsten Studien auf diesem Gebiet sind 
zusammengefasst in Tabelle 5 [42-54]. So zeigen Combs et. al. in einer wesentlich 
grösseren Studie, dass die FSRT eine sichere und effiziente Behandlung für 
Vestibularisschwannome bietet [50]. 106 Patienten mit Vestibularisschwannom wurden 
zwischen 1989 und 2004 in Heidelberg stereotaktisch bestrahlt. Bei einem mittleren 
Follow-up von 48.5 Monaten (3 – 172) und einer applizierten Gesamtdosis von median 
57.6 Gy (median 32 Fraktionen à 1.8 Gy) kann die Studie mit der vorliegenden Arbeit 
verglichen werden. Combs et. al. berichten über Tumorkontrollraten von 94.3% nach 3 
Jahren und 93% nach 5 Jahren. Das alltagsdienliche Hören war nach 5 Jahren noch bei 
94% der Patienten erhalten, das Vorliegen von NF2 beeinflusste diese Rate negativ (die 
Gehörserhaltung bei Ausschluss der Patienten mit NF2 liegt bei 98%, die 
Gehörserhaltung bei den Patienten mit NF2 allein liegt bei 64%). Die FSRT schädigte in 
2.3% den N.facialis und in 3.4% den N.trigeminus. Die in dieser Studie erreichte lokale 
Tumorkontrolle nach 3 und 5 Jahren  von 68.8% liegt bei der Gegenüberstellung mit 
vergleichbaren Studien (86 – 100%, [42-54]) tiefer. Die berichteten Tumorkontrollraten 
von 100% zeigen sich jedoch nur bei Studien mit kürzerem Follow-up [44, 46, 48, 49]. 
So zeigt Williams et. al. in seiner Studie eine Kontrollrate von 100% bei einem Kollektiv 
von insgesamt 55 Patienten und einer Nachkontrolle von median 21.6 Monaten (12 – 
68.4 Monate) [48]. Fuss et. al. berichtet ebenfalls eine Kontrollrate von 100% bei einem 
medianen Follow-up von 18.5 Monaten (8 – 32) und einem Kollektiv von 54 Patienten 
[46].  
Ausserdem muss auch berücksichtigt werden, dass das in dieser Studie kleine 
Patientenkollektiv eine weniger gestützte Aussage liefert als die genannten Studien mit  
überwiegend mehr als 40 Patienten. Auch wurden NF2-Patienten nicht ausgeschlossen. 
Bei diesen Patienten ist jedoch eine niedrigere Tumorkontrolle zu erwarten. Andrews et. 





Auch eine Unterscheidung zwischen soliden und zystischen Vestibularisschwannomen 
konnte nicht gemacht werden, da die Dokumentation nicht ausreichend war für eine 
Einteilung. Es ist jedoch bekannt, das zystische Vestibularisschwannome vermehrt ein 
vorübergehendes Tumorwachstum zeigen, auf lange Sicht hingegen häufiger eine 
Tumorregression als solide Tumoren [15].  
 
 
-  =  ohne Angabe   
*  =  durch Patienten selbst 
   eingeschätzt  
Follow-up.  =  Nachfolgeuntersuchungen 
CI =  Konfidenzintervall (Vertrauensbereich)  
dmT  =  durchschnittlicher maximaler  
  Tumordurchmesser 
PTV  = Planungstumorvolumen 
alltags. Hören =  alltagsdienliches Hören (Gardner- 
  Robertson Klasse 1 und 2) 
 
 
Die in dieser Studie erreichte Bewahrung des Gehörs auf der Seite der Behandlung liegt 
bei 22.2% nach fünf Jahren. Ein alltagsdienliches Gehör konnte kein Patient behalten. 
Dies liegt unter dem Durchschnitt von 61 – 91.4% anderer Studien [42-54]. Aber auch 
hier ist die geringe Patientenzahl limitierend. Die Beurteilung konnte nur anhand von 
neun Patienten durchgeführt werden, da die anderen bereits ertaubt waren. Zwei 
Patienten hatten ein alltagsdienliches Gehör, welches sie beide verloren. Die Patienten 
mit NF2 wurden ebenfalls mit eingeschlossen, die Raten des Hörerhalts werden auch in 
dieser Gruppe als tiefer eingeschätzt als bei Patienten ohne NF2 (56 – 64%, [45, 50]). 





Es war hier kein Zusammenhang nachweisbar zwischen der Verschlechterung des 
Gehörs und Änderungen der Tumorgrösse. Vermutet wurde auch eine Korrelation 
zwischen dem Alter der Patienten und der Verschlechterung des Gehörs, es konnte 
jedoch kein signifikanter Zusammenhang erwiesen werden.  
Die Erhaltung der Fazialisfunktion nach fünf Jahren beträgt 76.6% (drei von 16 
Patienten erlitten eine Verschlechterung der Funktion in dieser Zeit). In der Literatur 
werden jedoch teils Erhaltungsraten zwischen 92.8% und 100% berichtet [42-54]. Es 
muss jedoch angemerkt werden, dass die Klassifikation der Fazialisfunktion nach 
House-Brackmann nachträglich anhand von knappen Dokumentationen der 
Untersuchungen stattgefunden hat. Eine vollständige und korrekte Einteilung ist so nur 
schwer möglich. Im Zweifel wurde der höhere Grad und somit die schlechtere Funktion 
gewählt. Die Funktion des N.facialis hat für den Patienten grosse Bedeutung. Nach einer 
chirurgischen Resektion ist ein Ausfall der Fazialisfunktion für 17.9 – 30% der 
Betroffenen der schwerwiegendste Aspekt, nicht zuletzt weil eine Parese oder Paralyse 
das äussere Erscheinungsbild verändert [62, 63]. Es sollte folglich in jedem Fall versucht 
werden, den N.facialis zu schonen. 
Als Folgeerscheinung einer akuten Nebenwirkung der FSRT erlitt eine Patientin 
dauerhaft eine Trigeminusneuralgie. Die Erhaltungsrate der Trigeminusfunktion von 
93.8% ist anderen Studien (92 – 99%, [42-54]) entsprechend. Jedes einzelne der 
weiteren erhobenen Symptome wie Schwindel, Tinnitus, Sehstörung und 
Gleichgewichtsstörung wurde bei den klinischen Untersuchungen nach der 
Radiotherapie weniger oft angegeben als vor der Behandlung (insgesamt 12 Symptome 
weniger) und zeigt eine Verbesserung der Lebensqualität der Patienten.  
Auch die Toxizität der fraktionierten stereotaktischen Radiotherapie ist gering. Die 
akuten Nebenwirkungen waren vorwiegend Grad 1 bis 2 und vorübergehend.  
Zweittumoren oder maligne Transformationen wurden nicht induziert.  
Die ausgeprägteste Schädigung betraf den N.vestibulocochlearis, was zu einer 
Hörverschlechterung bei drei Patienten führte. Die häufigsten Symptome unter der 
Radiotherapie waren Müdigkeit, Kopfschmerz und Nausea (Emesis), welche in 
ähnlichem Ausmass auch von anderen Studien berichtet wurden [49, 53]. Koh et. al. 
Berichteten über das Auftreten von Müdigkeit bei 45%, Nausea bei 43.3% und 
Kopfschmerzen bei 20% der behandelten Patienten [53].  
Es konnte kein Zusammenhang zwischen der Anzahl aufgetretener Nebenwirkungen 
und der total applizierten Strahlendosis oder der verschiedenen Fraktionsschemata 
nachgewiesen werden.  
 
Die geringe Patientenzahl ist eine klare Limitation der vorliegenden Datenauswertung. 
Die Aufzeichnungen der am UniversitätsSpital Zürich mit fraktionierter Stereotaktischer 
Radiotherapie behandelten Patienten mit Vestibularisschwannomen beruhen auf einem 
Kollektiv von nur 16 Patienten, in welchem Patienten mit Neurofibromatose Typ 2 mit 
eingeschlossen wurden. Eine statistische Interpretation ist somit schwierig und wenig 
aussagekräftig.  
Ein weiterer Nachteil ist die retrospektive Datenanalyse. Unvollständige oder ungenaue 
Angaben können ebenfalls zur Verzerrung der Ergebnisse führen. Eine weitere 





Einzelfraktionen. Wegen der geringen Patientenzahl ist jedoch eine genauere 





Die fraktionierte stereotaktische Radiotherapie von Vestibularisschwannomen ist eine 
etablierte Therapie. Viele Studien belegen eine sehr gute Tumorkontrolle und Erhaltung 
der Hirnnervenfunktionen [42-54]. Die Therapie wird generell sehr gut toleriert und birgt 
nicht die Risiken eines invasiven Vorgehens. Auch für NF2-assoziierte 
Vestibularisschwannome ist die FSRT trotz geringerer Raten der Gehörserhaltung zu 
empfehlen. Im Gegensatz zu einem chirurgischen Vorgehen mit sofortig möglichem 
Hörverlust ist der eventuelle Hörverlust nach einer FSRT langsam progredient und 
ermöglicht eine Vorbereitung auf die potentielle Taubheit.  
Sinnvoll ist es diese, hier im Rahmen einer retrospektiven Studie erhobenen, Daten 
regelmässig zu aktualisieren. Am besten im Rahmen einer prospektiven Studie mit 
genau vorgegebenen Nachkontrollen. Ist dies nicht möglich sollte in Zukunft ein 
geregeltes Nachsorgeschema Anwendung finden. Empfohlen werden MRT’s alle drei 
Monate im ersten Jahr nach der Radiotherapie, später alle sechs Monate und ab dem 
fünften Jahr jährlich. Begleitend sollten dann auch klinische Untersuchungen stattfinden 
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